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 Streszczenie
Hormon anty-Müllerowski (AMH) należy do rodziny czynników wzrostu i różnicowania beta (TGFβ). W okresie życia 
płodowego jego główną znaną rolą jest indukowanie zaniku przewodów Müllera u płodów płci męskiej. Natomiast 
u kobiet AMH zaczyna odgrywać istotną rolę dopiero w okresie dojrzewania i później w okresie rozrodczym. AMH 
uczestniczy w regulacji folikulogenezy, hamując proces rekrutacji pęcherzyków zarodkowych poprzez zmniejszenie 
wpływu FSH na wzrost pęcherzyków preantralnych i antralnych.
Celem niniejszego opracowania jest podsumowanie dotychczasowej wiedzy dotyczącej roli AMH w zaburzeniach 
miesiączkowania i płodności u kobiet otyłych i z zespołem policystycznych jajników. 
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Wstęp 





w	 procesie	 prawidłowego	 rozwoju	męskich	wewnętrznych	 na-
rządów	płciowych	[1].	
Hormon	ten	jest	glikoproteiną	o	masie	cząsteczkowej	140	kD 










ru	Wilmsa	1	 (WT-1)	 i	 czynnik	 transkrypcyjny	GATA-4	 [8-11].	
W	 regulacji	 ekspresji	 uczestniczy	 także	 spliceosom	Sab62	zło-
żony	z	180pb	[3-7].	Ekspresja	i	wydzielanie	AMH	są	hamowane	








receptorów	 błonowych,	 indukuje	 fosforylację	 białek	 R-Smad,	
a	następnie	transkrypcję	TGF-beta	i	aktywiny	[16-19].	











AMH a proces reprodukcji 





mentu	 rekrutacji	pęcherzyka	aż	do	 fazy	przedowulacyjnej	 jego	
rozwoju	[13-15].	
Wyniki	badań	doświadczalnych	wskazują,	że	AMH	w	me-




kwitaniowym,	 gdy	 oś	 podwzgórzowo-przysadkowo-gonadalna	






daje	 się,	 że	zwiększone	 stężenia	wolnego	 testosteronu	 i	 andro-
stendionu	powodują	wzrost	wydzielania	AMH,	chociaż	nie	moż-
na	 wykluczyć,	 że	 to	 zwiększone	 wydzielanie	AMH	 stymuluje	






















Anti-Müllerian hormone (AMH) belongs to a family of growth and differentiation factors beta (TGF-beta). In male 
fetuses AMH induces regression of Müller’s ducts whereas in female ones this hormone plays an important role 
during adolescence and reproductive period. AMH participates in regulation of folliculogenesis by inhibiting the 
recruitment of prenatal and antral follicles.
The aim of the present study was to summarize the current knowledge of the role of AMH in menstrual and fertility 
disturbances in obese women and those with polycystic ovary syndrome. 
 Key words: obesity / polycystic ovary syndrome (PCOS)  / 
       / menstruation disturbances / menopause / 
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Ponadto	 AMH	 może	 być	 markerem	 rezerwy	 jajnikowej	







AMH a zaburzenia owulacji u otyłych 
kobiet
Zaburzenia	 miesiączkowania	 i	 owulacji	 często	 wiążą	 się	

























na	wydzielanie	AMH	 bezpośrednio	 czy	 też	 pośrednio	 poprzez	
insulinooporność	[37].	(Rycina	1).
AMH w zespole policystycznych jajników
Zespół	PCO	jest	przyczyną	około	6%	bezpłodności.	Mimo,	
że	 obraz	 kliniczny	 PCO	 został	 opisany	 w	 1935	 roku,	 wiedza	
dotycząca	 jego	 patogenezy	 jest	 nadal	 fragmentaryczna	 i	wciąż	
poszukuje	się	kolejnych	 jej	ogniw.	Zespół	 ten	 jest	heterogenny	
















Jednak	 pomimo	 poznawania	 kolejnych	 czynników	 mogą-
cych	uczestniczyć	w	zaburzeniach	dojrzewania	pęcherzyka	do-
minującego,	mechanizm	 tych	 zaburzeń	 nadal	 pozostaje	 nie	 do	
końca	wyjaśniony.	Wydaje	 się,	 że	 głównym	 czynnikiem	 zabu-
rzającym	 folikulogenezę	 jest	 nadprodukcja	 androgenów	 jajni-















U	 kobiet	 z	 zespołem	 PCO	 stężenie	 w	 osoczu	 AMH	 jest	
2-3-krotnie	 wyższe	 niż	 u	 kobiet	 zdrowych.	 Jednak	 w	 zespole	
PCO	w	przeciwieństwie	do	zdrowych	kobiet	wyraźne	obniżenie	
stężenia	AMH	obserwuje	się	dopiero	po	40	roku	życia.	Ponadto	
wyższe	 stężenie	 tego	 hormonu	występuje	 u	 kobiet	 z	 zespołem	
PCO	z	wtórnym	brakiem	miesiączki,	niż	u	tych	z	nieregularnie	
występującymi	krwawieniami.	
Tabela I. Rola AMH w procesie reprodukcji u kobiet. 
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przemawia	 zwiększanie	 się	 regularności	 cykli	 miesiączkowej	















Z	drugiej	 strony	oznaczenie	 stężenia	w	osoczu	AMH	 jako	















magają	 dalszej	 szczegółowej	 oceny	w	 badaniach	 doświadczal-
nych	i	klinicznych.	
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